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Uber die multiplen und diffusen Geschwiilste der weichen Hirnhaute
gibt es eine relativ grofle kasuistische Literatur.

Von fritheren Autoren sind Schlesinger, Nonne, Rindfleisch, Grund,
Strafner, Jakob, Rach zu nennen. Aus den Arbeiten der letzten 15 Jahre
sind die einige von Schaede, Maas, Lihmeyer, Lowenberg, F. H. Lewy,
Meyer, Oberling, Cusching, Ford and Firor, Schuberth die bedeutendsten.

Bis zur letzten Zeit aber bilden die primdren diffus generalisierten
Geschwiilste der weichen Hirnhiute des ganzen Zentralnervensystems
eine grofle Raritédt, und es gibt noch eine ganze Reihe ungeléster, mit
dieser Frage verbundener Aufgaben.

Von den 69 in der Literatur beschriebenen Fillen berichtet Lihmeyer
nur iiber 19 Fille dieser Art. Zu den Arbeiten aus demselben Gebiete
miissen noch die von Ivan Bertrand et Louis Aronson, Matzdorf, Rand,
Neubirger, Krabbe, Schuberth (3 Fille) angefiihrten Fillen zugerechnet
werden. Im ganzen etwa 27 Fialle von Geschwiilsten dieser Art mit
verschiedener Genese: Sarkome, Angio-, Melano-, Gliosarkome, Endo-
theliome und Carcinome.

Von diesen 27 Fillen kénnen nur 2 Fialle als primdre diffus generali-
sierte Endotheliome der weichen Hirnhiute bezeichnet werden: ein Fall
von Redlich und von Schaede (Fall 1). Vielleicht noch 2 Fille von Lissauer
und Oppenheim.

Wir erlauben uns unseren Fall zu versffentlichen wegen seiner histo-
pathologischen Eigenheiten, ebenso wie seines auBerordentlich ausge-
dehnten Charakter des Wachstums.

Es handelt sich um ein primdres, diffus generalisiertes und multiples
Endotheliom der Hirn- und Riickenmarkshéute in Begleitung von einer
tumordsen Polyneuritis der Hirnnerven und Riickenmarkswurzeln mit
polio - myelo - encephalitis - artigem Wachstum lings den GefidBen und
einer gleichzeitigen hochst eigentiimlichen Wucherung in die graue
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Substanz des Riickenmarks und des Stammes nach der ganzen Linge
des Zentralkanals, der Hirnventrikeln und des Plexus chorioideus.

Dorodneff, Peter, 24 Jahre alt; am 9. 4. 1924 in die Klinik aufgenommen.
Klagen iiber Blindheit, unertragliche, in den Schultern irradiierende Kopfschmerzen;
Ohrensausen, besonders links. Keine hereditire Belastung. Bis zur letzten Er-
krankung vollkommen gesund. Im Juni 1923 traten Anfille heftiger Kopf-
schmerzen auf, die bald von Ubelkeit und spater von auch Erbrechen begleitet
wurden. Ende Dezember begann die Sehschirfe von rechts an zu fallen. Ende
Januar blieb ein unklares Sehen iiber.

Status praesens: Die inneren Organe sind normal. Auf der Brust und auf dem
Riicken finden sich viele Acne necrotica.

Nervensystem: Geruchstorung, besonders rechts. Neuritis retrobulbaris, Visus OU
= 0. Mydriasis. Fehlen der Lichtreaktion bei erhaltener Konvergenzreaktion.
Kurzer und rascher Nysfagmus, mehr nach links. Schwiche des motorischen und
Hypéasthesie im Gebiete des sensiblen Teiles des Nervus frigeminus. Cornealreflex
rechts abgeschwicht. Eine leichte zentrale Paresis des linken Nervus facialis.
Das Gehor ist von beiden Seiten herabgesetzt. Die Zunge weicht etwas nach
rechts ab. Die rechte Zungenhilfte ist atrophisch. Bewegung und Sensibilitat
normal. Reflexe, Beckenorgane sind normal. Harn normal. 24stiindige Diurese
800—900 ccm.

Wassermannreaktion im Blut negativ.

Der Liquor cerebrospinalis ist durchsichtig, flieBt unter erhéhtem Druck.
Lymphocytenzahl 5 in 1 ecmm; Albumen 0,15 : 1000,0; Pandy positiv; Nonne-
Apelt leichte Opalescenz; Weichb.odt, Wassermannreaktion, Saz-Georgi, Lange
negativ.

Das Rontgenbild zeigt eine sichtbare Erweiterung und Vertiefung der Sella
turcica.

Vom 8.5.1924 an erscheinen zum ersten Male sich taglich wiederholende
allgemeine epileptische Anfalle.

Vom 21.7.1924 an kommt eine sichtbar zunehmende statische Afawxie und
Asynergie, besonders im Rumpfe hinzu. Stark ausgesprochene Stauungspupillen.

10. 12. 1924: Die epileptischen Anfélle sind auBerordentlich héufig geworden,
mehrere Anfille tiglich.

9.1.1925: Sichtbare Verschlimmerung des allgemeinen Zustandes, pro-
gressierende Schwiche und sichtbare Abmagerung. Das Erheben vom Bette
gelingt mit grofler Miihe. Beim Versuch zu gehen fallt Pat. nach hinten und
nach links.

Sichtbare Muskelatrophie der Musculi masseter und temporalis; rechts mit
Entartungsreaktion. Der Kiefer geht scharf nach rechts. Fast vollige Anisthesie
im Gebiete des rechten Nervus trigeminus. Die rechte Wange ist viel roter als
die linke.

Alle Sehnenreflexe sind sichtbar abgeschwécht; nur wahrend der allgemeinen
epileptischen Anfalle oder unmittelbar nach denselben wird eine Hyperreflexie
und Babinski an beiden Seiten beobachtet.

Die Psyche ist sichtbar abgeschwicht. Alle psychischen Vorgénge sind sehr
gehemmt. Dag Zihlen gelingt nicht.

1. 2.1925: Die epileptischen Anfille werden seltener, 2-—3mal wochentlich.
Sehr héaufige, mehrere Male taglich vorkommende paroximale tonische Augen-
deviation nach links und nach eben von kurzdauernder Bewuftlosigkeit begleitet,
ofter bei klarem Bewultsein.

3. 3. 1925: Zeigen sich Symptome von seiten des Nervus vagus: Pulsbeschleu-
nigung bis 110—120 pro Minute, Anfélle von Dyspnoe, lautes Schlucken, héufiges
Erbrechen. Der Kranke ist nicht imstande, sich selbst im Bette umzudrehen,
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nicht 8o sehr wegen seiner Schwiche (es waren keine Lahmungen oder gar sicht-
bare Paresen bis zum Ende seines Lebens vorhanden), wie wegen der grofien
Zunahme der Afaxie und Asynergie im Rumpfe. Es ist merkwiirdig, dafi keine
sichtbare faxie in den Beinen vorhanden war. Die Patellar- und Achillesreflexe
wurden mit grofer Mithe ausgeldst.

Von Mitte Juni bis Mitte August machte Pat. noch eine leichte Dysenterie
durch und wurde dadurch noch schwicher. Der Kranke erlgschte langsam, die
allgemeine Schwiche, die Kachexie und besonders die vagalen Jrscheinungen
wurden immer stirker und der Kranke starb unter den Erscheinungen von Herz-
und Atmungslihmung am 27. 10. 1927.

Klinische Diagnose: Tumor cerebri an der Basis der mittleren Schadelgrube
mit diffusen oder metastatischem Wachstum des Neoplasma langs des Stammes
und des Kleinhirns.

Ergebnisse der makroskopischen Unitersuchung.

Autopsie: Die Hirnwindungen sind sichtbar abgeflacht. Alle Hirnnerven ohne
Ausnahme sind verdickt und sichtbar abgeflacht. Die weichen Hiillen sind auf
der ganzen Ausdehnung des GroBhirns und des Riickenmarks wenig durchsichtig
und diffus verdickt, be-
sonders da, wo die Pig sich
in die Furchen und Spalten
vertieft. Nirgends gibt es
Verwachsungen wmit der
Dura. Uberall, unter der
weichen Hiille des GroB-
hiras von seiten der Kon-
vexenfliche, ebenso wie
auf der Basis, bemerkt
man eine Masse kompakter
knotenartiger Verdickun-
gen. die verschiedener
Grofle (von einer Hirse bis
einer Erbse) sind ; bald sind
sie zerstreut, bald sind sie
dichter. Diese Knoten
sitzen dicht auf der Basis
im Gebiet des Chiasma, dse
Tuber cinerewnt, Infundi-
bulum, Hypophysis, so dafl
die letzteren vollig von
diesen Neubildungen um-
geben und zusammenge-
preBt sind, ohne aber ma-
kroskopisch mit den Ge-
schwiilsten verbunden zu
sein. Das Chiasma selbst
ist sehr verdickt. Die Trigona olfactoria, ebenso wie die Substancia perforate anterior
sind von diesen Knoten symmetrisch zu beiden Seiten der Fissura laterales cerebri
besetzt. Weiter gehen die Knoten auf die orbitale Oberflache der Stirnlappen iiber,
besetzen wieder symmetrisch den ganzen medialen Rand der Gyri recti und fillen
den Sulci olfactoris, wobei sie die Tracti und Bulbi olfactorii verschieben. Der rechte
Nervus trochlearis ist durch ein Héaufchen knotiger Verdickungen, die auf der
Basis des rechten Hirnschenkels liegen, zusammengedriickt (Abb. 1). Daneben
befindet sich ein erhsengroBer Knoten, der aus dem Gyrus hippocampt entspringt.

Abb. 1.
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Weiter gibt es noch etwa 2—3 Knoten auf der Basis des rechten Hirnschenkels
gleich neben der Briicke und noch wmehr nach hinten eine Anhiufung kleiner
(hirsengrofer) Knétchen in der Gegend des rechten Nervus trigeminus, der vollig
zerquetscht ist. Auf der Konvexitit befinden sich, ganz symmetrisch von jeder
Seite. zwei Knoten: der groBere Knoten sitzt in der Gegend des unteren Teiles
des Gyrus centralis und nimmt ungefihr das Gesichtszentrum ein; der kleinere
auf der Purs opercularis gyrt frontalis superioris.

Eine Serie frontaler und teils sagittaler Schnitte reproduziert véllig das makro-
skopische Wachstumsbild der Geschwulst. Das maximale Wachstum der Ge-
schwulst nach der Art einer kompakten knolligen Knotenmasse geht ganz sym-
metrisch zu beiden Seiten der Vertiefung der Fosse Sylvii. Diese Masse hat nicht
mehr als 1 em in jhrem Durchmesser; was aber die Lidnge anbetrifft. so wieder-
holt sie voéilig die Furchen und nimmt dabei die Furchen selbst und einen Teil
der Rindensubstanz ein. Der grofite Teil der Geschwulst nimmt mit einem Pol
die Furchen und Spalten der Insulae Reilii, mit dem anderen das untere Ende
der Fissurae Sylrii ein und erfillt die Vertiefung zwischen den Stirn- und Schlafen-
lappen, Substantia perforata anteriores, Gyri orbitales, Areae parlofactoriae usw.;
mit einem Worte ist es klar, daB wir bei der Ubersicht der Knoten auf der Basis
nur den unteren Pol der (eschwulst beschrieben haben. Eine zweite dhnliche
Geschwulstmasse hat einen kleineren Durchmesser; sie vertieft sich in die ganze
Fissura hippocampi und nimmt wieder einen Teil der grauen Substanz der Wan-
dungen ein. Riickwarts geht sie lings der Fissurae calcarinae beiderseits und
vermischt sich allméhlich; vorwarts folgt sie dem Sulcus uncinatus und vereinigt
sich mit der oben beschriebenen Geschwulstmasse. Hicr zieht sich die knotige
Geschwulstmasse in den Raum zwischen dem Nucleus amygdale von einer Seite
und der Substantia perforata amterior von der anderen, nihert sich von dieser
Seite dem Pufumen, bleibt aber von ihm durch die vordere Commissur abgegrenzt,
ventralwirts nimmt sie aber den T'uber cinerewm ein. Weiterhin, in der Vertiefung
zwischen dem Uncus von einer Seite und den Tracti optict und Pedunculi cerebri
von der anderen, durchbohrt die Geschwulst caudalwérts die innere Wand des
unteren Hornes beiderseits und verwachst mit dem Plexus chorioideus; oralwirts
néhert sie sich wieder dem Putamen und Pallidum und driickt auf den Hinter-
schenkel der inneren Kapsel. In der Vertiefung zwischen dem Hirnschenkel und
den Corpora mamillariae zieht sich auf diese Weise die Geschwulst von den
Seiten in den Boden des 3. Hirnventrikels hinein und kommt dabei in den Corpus
Luysi und das Forelsche Feld. Tn der Tela chorioidea des 3. Hirnventrikels sieht
man unter dem Fornix einen erbsengrofSen Knoten. Alle Hirnventrikel sind duBerst
erweitert. Die 5. Hirnkammer hat die Form einer regelmiBigen Kugel und ist
sehr erweitert.

Ebenfalls das Bild der Leptomeningitis herstellend, mufl man feststellen, daB
die Pia gleichméaBig bis 4 mm verdickt von der oberen Iliche des Kleinhirns,
besonders des Vermis, auf das Velum medullare anticum iibergeht und weiter sich
laings den Brachige conjunctivae auf die Corpora quadrigeming und das Corpus
pineale zieht und endlich nach der Piw der inneren Oberfliche des Corpus callosum
und Forpix in die Hirnventrikel cindringt, wo sie unmittelbar auf die Tela
chorioidea tibergeht.

Restimieren wir alles, so haben wir eine multiple Geschwulst, haupt-
sichlich der weichen Hiillen des (froBhirns und des Riickenmarks mit
maximalem Wachstum lings der Kissurae Sylvii und Hippocampi;
einer Lasion des Boden des dritten Ventrikels und in der Regio Hypo-
thalams, mit einem Durchbruch in die unteren Hérner der Seitenventrikel
und eine gleichzeitige, diffuse cerebrospinale Meningitis mit maximalem
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Wachstum in der Gegend der Hirnschenkel der Briicke und besonders
des Vierhiigels mit sichtbarem Ubergang auf die Tela chorioidea. Be-
deutender Hydrocephalus internus.

Von seiten der inneren Organe: .Atrophia fusca hepatis, Myocarditis,
Hyperaemia wvenose hepatis, renum, Nephrosis renum, Hiyperaemia
venosa lienis, Gastro-entero-colitis chronica. Inanitio.

Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchunyg.

Das Gehirn wurde in Formol fixiert. Von den Farbemethoden wurden folgende
angewandt: Hdmatoxylin-Eosin, van Gieson, May-Grimwald, Nifil, Bielschowsky,
Holzer, Weigertsche Gliafirbung, Weigertsche M yelinfdrbung, Scharlach, Kultschitsky,
Marchi.

Zu  diagnostischen Zwecken wurden Geschwulstknoten aus verschiedenen
Stellen untersucht, und zwar 1. die Geschwulstmasse aus dem Gebiete der Fissurae
lateralis cerebri und hippocampi, 2. der Knoten unter dem Fornix, aus 3. der Hirn-
rinde und aus anderen Stellen.

Dann untersuchten wir 15 verschiedene Bezirke aus der Hirnrinde, die suh-
corticalen Ganglien mit dem Hypothalamus und dem 3. Ventrikel, die Kleinhirn-
rinde, den Unter- und Oberwurm, den Kleinhirnbriickenwinkel, den ganzen Hirn-
stamm, die Hirnschenkel, die Briicke, das verlangerte Mark. einzelne Hirnnerven,
das ganze Riickenmark nach Segmenten, die Cuuda equina und die Spinalganglien.

Bild der Knoten. Die mikroskopische Struktur der Knoten ist im grofien
ganzen itberall vollig gleich. Die Knoten haben eine deutlich alveolire Struktur
mit kaum ausgedriicktem Stroma. Das Stroma besteht ausschlieBlich aus sich
reticulaartig durchflechtenden Zellenziigen. zwischen denen mit Erythrocvten
gefiillte Arteriolen und Capillaren sich finden. Selten gelingt es, in den van (fieson-
schen Praparaten zarte bindegewebige Fiserchen zu beobachten. Oft trifft man
zwischen. den Zellziigen konzentrisch gelagerte Zellenanhdufungen; in ihrem Zentrum
sieht man oft eine Capillare. In den Arteriolen ist dic Adventitia von den Tumor-
zellen nach der Art dichter perivasculirer Mintel umgeben; in den Capillaren
aber liegen die Zellenméantel hiufiger dicht an dem Endothel, dessen Kerne stark
aufgeschwollen sind und sich nur wenig von den Tumorzellen unterscheiden.

Im ganzen haben die Tumorzellen wenig Protoplasma und einen relativ groen
Kern. Man unterscheidet zwei Zellformen. Die einen sind sehr kleine, runde,
gliazellengroBe, ganz dunkle piknotische ..nakte'® Kerne. Die anderen sind mehr
polymorph, 2—3mal gréfler als die ersten, mit einem grofien. hellen, chromatin-
armen Kern, aber ohne Kernkorperchen und aus einem noch helleren, kaum
unterscheidbarem Zellprotoplasma. Die ersten liegen meist in den Alveolen,
obwohl man sie auch in den Zellziigen des Stromes trifft; die zweiten (verschiedener
Form, rund, oval, polygonal) bilden oft Zellziige und dadurch ein dichtes Syn-
cytium.

In den NiBlpraparaten gelingt es. eine metachromatische Kérnigkeit im Proto-
plasma grofler Zellen und manchmal im Kerne zu entdecken. Nirgends sind in
den Knoten weder Leukocyten oder Makrophagen noch Kernkugeln zu treffen;
oft trifft man Kernteilungsfiguren in verschiedenen Stadien, relativ selten eine
direkte Mytose. Sehr selten trifft man Hyalinisation der konzentrischen Kugeln
und Verkalkung. Die GefaBwand ist groBtenteils normal. Selten trifft man hell-
und homogen gefirbte Gefafiwand, so dall es moglich ist, von Hyalinisation zu
sprechen. Noch seltener sieht man den Austritt der Erythrocyten durch die
unbeschadigte Gefifwand in das umgebende Gewebe. Im ganzen sind die Arterien
weniger beschiadigt als die Venen. Nirgends gibt es Thrombosen.

Solch ist das Bild der Geschwulstknoten.
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Selbstverstandlich kann hier die Rede weder von irgendeinem Gra-
nulum, noch von miliiren Tuberkeln, Gummi oder parasitdren Granu-
lomen sein. Wir haben vor uns ein echtes Blastom, das aus Endothelial-
zellen mit einer ganzen Reihe so typischer Form- und Wachstumsonder-
heiten sich kennzeichnet, dal} die Diagnose einer angioblastischen Ge-
schwulst oder Endotheliom als sehr wahrscheinlich anmutet.

Die Mannigfaltigkeit der Morphologie dieser Geschwulstgruppe
erweitert aber so den Begriff des Endothelioms, daBl diese Diagnose als
bequemes Mittel benutzt werden kann, wenn eine Geschwulst ihrer
Mannigfaltigkeit wegen in keine andere Gruppe anzugliedern ist(Schwalbe).
Andererseits stimmt die histogenetische Diagnose bei weitem nicht
immer mit der morphologischen Diagnose tibereint.

In unserem Falle also, obwohl die typische alveolire Struktur die
Méntel in den perivasculdren Réumen, die unmittelbare Verbindung der
Endothelioiden Zellen der Geschwulst mit dem Capillarendothel und
endlich, die Ahnlichkeit der Tumorzellen mit dem gequollenen Endothel
die Diagnose des Endothelioms, und zwar des Hamangioendothelioms,
oder Sarcoma endotheliale nach Hansemann sehr wahrscheinlich machen;
dennoch ist die Moglichkeit einer anderen Histogenese nicht ausge-
schlossen.

Deshalb untersuchen wir unser Material in bezug zu den Arbeiten
von Prym und Magnus Cohn, die es fir méglich halten durch Fibrillen-
farbung die unreifen Carcinome von den Sarkomen unterscheiden, und
wir fanden in der Tat bei der vergleichenden Bearbeitung mach Holzer,
Bielschowsky und V.-Gieson bindegewebige Féserchen im protoplas-
matischen Zellensyneytium, was noch einmal unsere Diagnose bestétigte.

Das Bild der tumorosen Pseudoleptomeningitis. Im ganzen unterscheidet sich
das Knotenbild nur wenig davon, was wir in den diffus besiten Hiillen des
ganzen Zentralnervensystems (von der Hirnrinde und dem Hirnstamm bis zu den

1 Fine Reihe von Geschwiilsten zeigt einen epithelialen Charakter ungeachtet
ihrer Entstehung aus dem Mesenchym ; andererseits gibt es nicht wenig Geschwiilste
epithelialer Herkunft, die aber sarkomatése Wachstumsart besitzen.

Die Schwierigkeiten dieser Frage folgen daraus, dafl Johannes Fick die Endo-
theliome als Geschwiilste epithelialen Charakters betrachtet und sie zur Gruppe
undifferenzierter Carcinome rechnet. Von diesern Standpunkte aus ist der Versuch
von Ribbert, den Begriff des Endothelioms maéglichst zu beschrinken, von hochstem
Wert und die Einteilung der Endotheliome von Hansemann in Carcinoma endotheliule
und endotheliale Sarcoma verdient eine gewisse Beachtung. Von der anderen
Seite ist der Gesichtspunkt der Autoren. die dic histogenetische Diagnose vollig
negieren, verstindlich. Cushing nennt z. B. alle diese Geschwiilste ,,Meningome®
oder ,, Meningotheliome*. Oberling glaubt, daB die meisten Geschwiilste der Hirn-
hiute, die den Schwannschen Nervenscheiden dhnlich sind, aus den Meningo-
blasten entstehen und nennt sic cinfach ,,Meningoblastome. F. H. Lewy beweist
mit seinen Arbeiten, dafl die Entstehung der Meningengeschwiilste aus dem
Eberthschen Perithel, das er mit der Pia mater identifiziert, nicht festgestellt
werden kann und daf§ dieser Begriff mehr fiir die Lokalisation als fiir die Histo-
genese der (Geschwulst spricht.
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Hirnpnerven und von dem Riickenmark bis zur Caudu equing und bis zu den spi-
nalen Ganglien) gefunden haben.

Dem makroskopischen Bilde der Leptomeningitis entspricht tiberall das mikro-
skopische Bild einer diffusen Infiltration, hauptsiachlich der Pi¢, in geringerem
Grade der Arachnoidea mit den bereits genannten Zellen.

Hier ist die alveolire Struktur weniger ausgeprdgt; in den Vordergrund treten
die Zellziige, die parallel den Pia- und Subarachnoidalfasern und Bindebalken
gehen und zwischen denen Anhidufungen konzentrischer Kugeln liegen. Noch
ofter findet sich eine dichte Zellinfiltration, die in allen Richtungen durch un-
priformierte Piafasern durchbohrt ist. Die GefalBle der Hiillen sind sehr erweitert,
an Zahl vermehrt und von Blut tberfillt. Mit Ausnahme seltener Hyalinose ist
die GetiaBBwand, die Intima, Media und Adventitio meistenteils normal. Fast auf
der ganzen Ausdebnung des Stammes und des Riickenmarkes ist die Pie mit
der Arachnoiden verwachgen mit gleichzeitigem Wachstum der Geschwulst nach
den subarachnoidalen Trabekeln. Nur ausnahmsweise sieht man hier das normale
Epithel. das die subarachnoidalen Trabekeln bedeckt. Auf diese Weise bekommt
man hier wirklich den Eindruck, daB die Neubildung iiberall ihren Ausgang aus
der Intima Pig oder dem Perithel von Eberth nimmt und das Tumorbild selbst
bekommt eine groBere Ahnlichkeit mit dem Lymphangioendotheliom oder Peri-
theliom, als mit dem Endotheliom der Knoten. Auch hier sehen wir aber stellen-
weise die typische Verbindung mit den Gefdflen, das Wachstuun aus dem Endothel
der Capillaren und die Endothelschwellung.

Der eben beschriebene vollig abgeschlossene Tumorkreis erreicht quer im
Schnitt in der Briicke, im verlangerten Marke, in dem Vermis und in dem Klein-
hirnbriickenwinkel 5 mm, im Brustmark 4 mm, im Halsmark 3 mm, im Lenden-
und Kreuzmark 1—1%, mm. In der Regel ist die grofite Dicke in den Austritt-
und Eintrittstellen der Hirnnerven und der cerebrospinalen Wurzeln, wo die Ge-
schwulst sich knotenartig verdickt. Fast ausnahmslos ist die dorsale Halfte dicker
als die ventrale.

Das Bild der tumorosen Pseudo-Encephalomyelitis. Fast tiberall folgt die diffuse
Infiltration den Piasprossen und dringt in die Fissuren des GroBhirns und des
Kleinhirns ebenso wie die Spalten des Stammes und des Riickenmarkes ein. Alle
Arteriolen, die aus den Hiillen in die Hirnrinde, die graue und weile Substanz
des Stammes gehen. die Vasocorone und die Arteria sulci anterior et posterior des
Riickenmarkes sind in den perivasculiren Lymphridumen von Tumorménteln
begleitet.

In der Hirarinde dehnt sich diese Infiltration an manchen Stellen auf mehrere
Millimeter von der Rindenoberfliche aus; tiefer sind die Gefille mehr oder weniger
frei, an anderen Stellen, besonders an den Stellen der knotigen Verdickungen,
ziehen sich die Méintel um die GefdBe iiber die ganze graue Schicht der Rinde und
sogar auf dieser Tiefe trifft man hie und da eine perivasculire Infiltration (Abb. 2).

Eine ganz auBlerordentliche Entwicklung erreicht die Infiltration auf der
ganzen Ausdehnung der Fissura mediana anterior. Im verlangerten Marke, Hals-
und Brustmarke ist diese Infiltration auf gefarbten Priparaten sogar makroskopisch
sichtbar. Von hier erstrecken sich die kolossalen perivasculiren Miantel langs
den Gefaflen in die Vorderhérner und bilden dort ganz wunderbare Bilder (Abb. 3).
Die perivasculiren Riume sind iilbermaBig erweitert, zehn- oder mehrmal gegen
die Norm. Der ganze Raum, ebenso die AuBlenwand, die ihn von der Hirnsubstanz
abgrenzt, sind mit Tumorzellen bedeckt, zwischen welchen nicht wenig Kern-
zellen und Makrophagen zu treffen sind. Das Wachstum lings der Fissura mediana
posterior ist dagegen minimal, und nur an einer Stelle, und zwar im verlingerten
Marke, im Bezirke der Gollschen und Burdachschen Kerne, riicken drei bis vier
iiberméBig grofle infiltrierte GefaBe hinein. Innerhalb dieser Réume richten sich
die Tumorzellen bald zugartig, bald alveolenartig, bald konzentrisch und kugelartig.

Archiv filr Psychiatrie. Bd. 83. 45
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Stellenweise bleibt diese perivasculare Infiltration in ihren stindigen meso-
dermalen Grenzen; Ofter geht sie aber ohne sichtbare Grenzen in das nmgebende
Gewebe iiber, wobei sie die den perivasculiren Raum abgrenzende Wand zerstort.

Abb. 2. Mirnrinde. Nifl-Féarbung. Infiltrierte Pia. Zwei von Tumormassen umlagerfe
GefiBe der Rinde. Infiltrierendes Wachstum einer Stelle links, deutlich von der Pia auf
die Rinde tbergreifend.

ADbb. 3. Iimatoxilin-kKosin, Zwei GefaBe des Vorderhorns mit ungewohnlich weiten
Lymphréumen, die mit Tumorzellen alveolir austapeziert sind.
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In diesem Falle ist es schwer, zu entscheiden, ob wir mit einer reaktiven peri-
vasculiren Gliosis oder mit Tumorelementen zu tun haben.

Ebenso wie in den perivasculiren Raumen der Gefafle verlauft das Wachstum
der Geschwulst von seiten der Intimu Pige. Das Wachstum folgt nicht immer
den GefiaBlen und Sprossungen der Pia; hiufig gelingt es, einen Durchbruch in die
Nervensubstanz selbst von seiten der Intima Piae ebenso wie von seiten der
Membrana limitans superficialis und perivascularis zu beobachten. Diese letzteren
bilden nur an seltenen Stellen eine michtige glivse Faserschicht, die dem diffusen
Eindringen der Geschwulst in die Hirnsubstanz widerstehen kann. Ist aber schon
hier die Ahnlichkeit der Tumorzellen mit den Gliazellen so auffallend, daB3 cine
sichere Differenzierung schwierig wird, so ist unméglich an einer Reihe von Stellen
an der Existenz solcher Durchbriiche zu zweifeln. Dafiir spricht die kompakte
Masse der Geschwulst, die sich in die Hirnsubstanz eindringt und an diesen
Stellen (in Praparaten nach van Gieson) die Pia durchbohrt und (in den Praparaten
nach Holzer, Weigert und Bielschowsky) die Randzoneglia und die Membrana
limitans perivascularis zerstort Solche Durchbriiche haben wir sogar makro-
skopisch in dem Boden des 3. Ventrikel und in den unteren Hornern gesehen.
Solche Stellen findet man auch ausnahmslos an der Eintrittszone aller hinteren
Wurzeln in dem Riickenmark, weniger konstant an der Austrittszone der vorderen
Wurzeln, an den Ein- und Austrittszonen der Hirnnerven, seltener in der Gegend
der knotigen Verdickungen der Hirnrinde, an manchen Stellen der Vermis und
in der Kleinhirnrinde. Die reaktive Gliose. die sich iiberall, besonders in der
Riickenmarksubstanz befindet, an der Peripherie in der Regel mehr ausgedriickt
ist und von der proliferativen. protoplasmatischen, meistenteils améboiden Glia
in eine faserreiche Glia iibergeht, an diesen Durchbruchstellen eine besondere
Proliferationskraft zeigt.

Dennoch stehen diese 6fteren Ausnahmen in unserem Falle nicht
in Widerspruch mit der allgemeinen Regel des vorziiglichen Wachstums
der Geschwulst nach den Gefifien und Aussprossungen der Pia, wihrend
wir keinesfalls von dem vorziiglichen Wachstum der Geschwulst in meso-
dermalen Grenzen sprechen und mit Nonne zusammen sagen koénnen,
dafl die von uns untersuchte Geschwulst ,,rein anatomisch iiberhaupt
auller der Hirnsubstanz wichst™.

Von dieser Seite ist von groBem Interesse der massige Durchbruch
des Tumors auf der ganzen Ausdehnung des Riickenmarks und des Stam-
mes in der Austrittzone der hinteren Wurzeln und Nerven des Stammes.

Eine kompakte Geschwulstwelle durchdringt im Riickenmark nach den hinteren
Wurzeln ein. oft ohne jegliche Spuren von den weichen Hiillen zuriickzulassen;
sie tritt wie eine breite Welle in die hinteren Horner ein, wobei sie die ganze graue
Substanz der Hinterhérner und zum groBten Teil die der Vorderhérner infiltriert.
Fast sogleich nach dem Durchbruch bekommt die Geschwulst ein anderes Aus-
sehen und einen anderen Wachstumscharakter: es erscheint eine grofie Zellen-
variabilitit der GréBe und der Form nach; hier finden sich eine Menge spindel-
und stibchenformiger Zellen. Fast nirgends gelingt es, konzentrische Kugeln zu
beobachten, es gibt gar keine Alveolen und perivasculare Infiltration ist eine
groBe Seltenheit (Abb. 4).

Was die feine Struktur der Tumorzellen selbst anbetrifft, so ist der proto-
plasmatische Zellenkorper wegen seiner relativ groBeren Dimension in der grauen
Substanz deutlicher zu sehen. Nach NSl farbt sich der Zellenkorper meistens
metachromatisch durch eine bedeutsame metachromatisch basophile Kornigkeit
gekennzeichnet. Sehr oft trifft man Kérnchenzellen und Gitterzellen. Es gibt

45%
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auch viele Makrophagen. Im Lumbalmark, zuweilen auch in anderen Stellen,
trifft man lings den Gefiflen Plasmazellen. Bei der Farbung nach Holzer ersicht
man neben dichtem Wachstum eine Unverletzlichkeit der faserigen Glia und ein
deutliches Syncytialnetz der Tumorzellen, in dessen protoplasmatischen Briickchen
feine, sich durcheinander flechtende Fasern zu beobachten sind. Dem Falle von
Fischer, einer diffusen Carcinomatosis (eines diffusen Glioms nach Léihmeyer und
Lowenberg) gleich, sind auch in unserem Falle die pericelluliren Raume um die
Ganglienzellen mit Tumorzellen vollgestopft ,, Pseudoneuronophagio tumorosa®).
Ein analoges Bild findet sich im verlingerten Mark und in der Briicke. Die
Wachstums- und Ausdehnungsvariabilitit der diffusen Infiltration kann durch die
Eigentiimlichkeiten der Vascularisation und der topographischen Eigenheiten der
grauen Substanz sowohl als auch durch die verschiedenen Eintrittsarten der

Abb. 4. NiBl-Farbung. Umgebung der hintecren Wurzel. Eintrittszone der hinteren Wurzel.
Bei X Kinbruchsstelle der Geschwulst nach den Hinterwurzeln mit Liision dersclben
und weiteres Wachstum in dasx Hinterhorn.

Hirnnerven erklart werden, durch welche sich ein Durchbruch in die graue Sub-
stanz des verlangerten Markes und der Briicke vollzicht.

Das Ependym des Zentralkanals ist tiberall intakt und stellt nichts Atypisches
dar; nur im Lendenmark ist eine groBe Zellproliferation des Ependyms zu be-
obachten. Dagegen ist die graue Substanz um den Zentralkanal von Tumorzellen
dicht infiltriert, gleich dem, wie wir es in der grauen Substanz der Horner ge-
sehen haben. Der Zentralkanal ist von dessen Zellen vollig zusammengepreBt,
was man an dem an mehreren Stellen hineingeschobenen Ependym sieht. Noch
ofter ist der Zentralkanal ganz unsichtbar, statt dessen sind zwei Reihen von
Ependymzellen dicht aneinander gepreft.

Die diffuse Infiltration der grauen Substanz um den Zentralkanal erstreckt
sich ebenfalls bestandig aufwirts und dies besonders stark am Boden des 4. Ventrikels
und um den Aguaeductus Sylvii ausgedriickt ist. Die subependymale graue Sub-
stanz ist auf der ganzen Ausdehnung der Ventrikel infiltriert, wobei das Kubik-
epithel hiigelartig und knollenartig aufgehoben ist (Abb. 5).
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Das Ependym ist an manchen Stellen abgeschilt und auf diese Weise ist der
Weg zur Besamung der Ventrikelrdume ganz frei.

Die Tela chorioidea und der Plexus chorioideus sind infiltriert. Die Vena Galens
und die Vena marginalis sind von perivasculiren tumordsen Ménteln umgeben.

Die intraventriculare Meningitis bleibt, wie in dem Falle von Ivan Bertrand,
fast iiberall von der zentralen Hiille durch das Kubikepithel des Ependyms, das
nichts Atypisches darstellt, abgeteilt. Der extraventrikulire Teil des Thalamus
und fast der ganze vordere Thalamuskern sind in gleicher Weise wie die graue
Substanz des Riickenmarks beschadigt.

Die Art des Wachstums im Vellumn medullare anterior, in den Vierhiigeln. in den
caudalen Teilen der Stammganglien ist gemischt. da wir hier neben einem infiltrativ
durchdringenden Wachstum das typische Wachstum langs den GefaBen finden.

Abb. 5. Hamatoxilin-Eosin. IV. Ventrikecl. Subependymale graue Substanz diffus infittriert
mit Tumormassen. Das Xpendym wird durch zwei Tuberosititen hervorgehoben.

Was die Ldsion der M yelinfasern betrifft, so sind die Gollschen und Burdach-
schen Strange auf der ganzen Ausdehnung des Riickenmarks und des verlingerten
Marks besonders geschadigt. VerhaltnismaBig leichter sind die Lésionen der
Strange von Gowers und Flechsig. Uberall findet man in der grauen Substanz
des Riickenmarks eine scharfe Verminderung der Wurzelfasern, die aus den
vorderen Hornern entspringen. Bei der Farbemethode nach Marchi werden frische
Degenerationen, die ihren hochsten Ausdruck in den Vorderstringen haben. dar-
gestellt; die Scharlachfirbung zeigt dagegen die grofte Degeneration der Hinter-
stringe ebenso wie die Degeneration der Flechsigschen und Gowerschen Strange.

Die Degeneration der Wurzeln, die in die Tumormasse eingezogen sind, und
in denen iiberall eine perivasculire Infiltration oder einfache Tumorzellanhéufungen
zwischen den Fasern zu beobachten sind, ist besonders im Brust-, weniger im
Lumbal- und noch weniger im Cervicalmark ausgedriickt. Die hinteren Wurzeln
leiden in der Regel mehr als die vorderen.

Ganz dhnliche. nur schirfer ausgedriickte Verdnderungen findet man in den
Hirnnerven, besonders in den Nervi optici, olfactoric und im rechten Nervus
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trigeminus. Ihre Hiillen sind diffus infiltriert auf einer groBen Ausdehnung. und es
ist gar kein Epineurium zu sehen; zwischen den Fasern und um die Gefalle sieht
man groBe Zellanhdufungen und tumorése Mintel. Dementsprechend entdeckt
man schiarfere Verdnderungen: auBer der marginalen Degeneration trifft man
noch einen tiefen Zerfall der Myelinfasern und'eine groBe Zahl von Myelinkugeln
in den zentralen Teilen der Nerven.

Was die Verdnderungen und Degenerationen der Zellen betrifft, so bieten in
dieser Beziehung die Zellen der grauen Substanz des Riickenmarks des Stammes,
des Tuberculum cinerewm und der caudalen Teile der Stammganglien ein besonderes
Interesse. Ungeachtet dessen, daB die Ganglienzellen von Tumorzellen beklebt
sind (,,pseudoneuronophagia‘) leben diese ersteren immer fort (Abb. 6). Die Nifl-
schen Priparate zeigen eine akute Zellanschwellung, einfache Atrophie und

ADbb. 6. NiBl-Firbung. In Tumorzellen eingebettete und relativ verschonte (tanglienzellen
des Vorderhorns.

Schrumpfung. Nicht selten trifft man in den Zellen eine Pigmentatrophie. KEine
Lésion der intracelluliren Fibrillen ist auch vorhanden. Dennoch sieht man fast
nirgends einen Zelluntergang oder fortgeschrittene Degenerationen. Es ist be-
merkenswert. dal} bei stark ausgesprochener Zelldegeneration diese Zellen von
einer Schicht von Makrophagen und Kerazellen. nicht aber eigentlich von Tumor-
zellen umgeben sind.

Desto sonderbarer erscheinen die bedeutend schwereren Alterationen und
Degenerationen in der Hirnrinde, sogar an den von der Tumorinfiltration ent-
ferntesten Stellen. AuBer der akuten Schwellung und einer Reihe von Bildern
der retrograden Degencration, die tiberall in der Hirnrinde als Ausdruck des er-
héhten Liquordruckes und des Faserunterganges stattfindet, trifft man gleich-
zeitig chronische Zellerkrankungen, Erscheinungen eines ringférmigen Zerfalls,
Degenerationskugeln und Schattenzellen. Bei der Farbung nach Bielschowsky
sieht man fast volliges Verschwinden der Fibrillen; die kleinen Zellen sind mit
argentophilen Schollen angefiillt. in den groflen Pyramiden sind die Fihrillen
zusammengeklebt. fragmentiert.
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Dies ist besonders in den Zellen der kleinen und mittleren Pyramiden der
Hirnrinde und den Zellen des Pallidum ausgedriickt.

Im Kleinhirn finden sich iiberall Erscheinungen der akuten Schwellung, nicht
selten homogenesierende Frkrankungen der Purkinjezellen.

Uberall sind proliferative und degenerative Gliaveranderungen zu beobachten;
eine Vermehrung der Trabantzellen und echte schwere Neuronophagie.

Die Frage der Histogenese der von uns beschriebenen Geschwulst
erhiilt eine groBe Bedeutung in Hinsicht auf ihr stark infiltrierendes
Wachstum ldngs der ganzen grauen Substanz des Stammes und des
Rickenmarks.

So viel wir wissen, scheint es der einzelne Fall von diffusen Geschwiilsten
dieser Art in der Literatur zu sein. In den bisher beschriebenen Féllen
handelt es sich am haufigsten um ein typisches Wachstum langs den
GefaBen der Vorderkérner. Nur selten berichtet man (Ldhmeyer.
Schaede u. a.) iiber geringfiigige Durchbriiche der Geschwulst in das Ge-
hiet der hinteren Wurzeln nur auf einer kurzen Strecke des Riickenmarks
und mit Wachstumanhalt der Geschwulst bei dem Hinterhorn. Darum
fallt uns der Gedanke von Gliom ein, ungeachtet der Ansicht mancher
Autoren, dafl das infiltrierende Wachstum nicht nur dem Gliom, sondern
auch dem Sarkom, Carcinom und Endotheliom der Hirnbiute eigen ist.

Die Differentialfarbemethoden (darunter auch die Methode der gelben
Farbung der Gliafibrillen nach V.-Gieson. auf die Strafner, Schaede und
Nmorl besonders hingewiesen hatten) gab uns die Moglichkeit in folgendem
Uberzeugung zu gewinnen:

1. Das Wachstum der Geschwulst in der grauen Substanz des Riicken-
marks ist nicht destruktiv und dehnt sich in das Maschenwerk der relativ
wenig verletzten Neuroglia aus. 2. Die Ganglienzellen sind relativ ge-
schont, ungeachtet der engen Nachbarschaft der Nerven- und der Tumor-
zellen (Pels-Leusden). 3. In dem umgebenden Gewebe sind nirgends
Erweichungszonen zu finden: im Gegenteil geht die Geschwulst der
grauen Substanz ohne scharfe Grenzen in die weille Substanz des Riicken-
marks dber. 4. Die Fibrillen liegen innerhalb der protoplasmatischen
Basalsubstanz.

Diese Befunde neigten zur Diagnose des Glioms. Jedoch wo unter
normalen Umstanden das Neuroglianetz wenig ausgedriickt ist (im Hirn-
stamme, in den Stammganglien), die protoplasmatische Basalsubstanz
fibrillenarm ist, und diese Fibrillen firben sich nach ¥V .-Gieson nicht gelb,
sondern rotlich.

Dieses Merkmal zeigt sich als Differentialmoment, das den Unter-
schied zwischen unserern Fall und Gliom hervorhebt.

Nicht weniger Schwierigkeiten bietet die Frage, ob die Geschwulst
sich primér oder sekundir in den Hirnhiuten entwickelt hat, in Ver-
hindung mit ibrem polioencephalo-myelitisartigen Wachstum und mit
dem oben beschriebenen Durchbruch der Geschwulst in die graue Sub-
stanz der ganzen Linge aller hinteren Wurzeln und Hirnnerven nach.
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Ebenso schwer ist es, das infiltrierende méchtige Wachstum in den
caudalen Teilen der Stammganglien in den Tuber. ciner., Thalamus
und die Geschwulstwucherung in die unteren Ventrikelkérner zu
erkliren.

Schlagenhaufer und eine Reihe anderer Autoren, behandeln sehr
skeptisch die priméren diffus generalisierten Geschwiilste der Hirnhaute
und betrachten als voéllig unbestritten nur diejenigen in der Literatur
erwihnten Félle von Geschwiilsten, wo nur das Zentralnervensystem
mit Ausnahme der weichen Hiillen gar nicht verletzt war.

So viel es uns bekannt ist sind in der Literatur nicht mehr als 4 Félle
dieser Art (Ormerod, Hadden, Holmsen, Redlich) beschrieben worden.
Zweifellos aber ist es, daB eine Reihe von Geschwiilsten. dieser Art mit
Wachstum lings den Gefaflen und den pialen Fortsitzen auf die Hirn-
substanz echte primire Geschwiilste der Hirnhdute bilden. Zu dieser
Gruppe gehdren die 15 Fille, iiber die Lahmeyer berichtet. In der Tat
fand dieser Gesichtspunkt eine Unterstiitzung in den experimentellen
Arbeiten. von Flataw, dem es durch eine experimentelle Besamung der
Hirnhéute der Tiere gelang, diffuse Geschwiilste der Hirnhdute mit
multiplem knotigartigen Wachstum zu beweisen.

Was die Eigentiimlichkeiten des infiltrierenden Wachstums der
Geschwulst anbetrifft, so konnten wir keine einzige verletzte Stelle im
Zentralnervensystem treffen, wo das Geschwulstwachstum von dem
konsequenten Wachstum nach den Gefiflen und Fortsitzen der Pia
isoliert wire. Das maximale Wachstum trifft man unbestreitbar in den
Hirnhiillen; am stérksten ist es in den Stellen ausgedriickt, wo das kon-
sequente Wachstum nach den Gefillen und Fortsetzungen der Pia
zweifellos ist. Uberall aber, wo es gleichzeitig mit dem Wachstum lings
den Gefdllen noch ein infiltrativ-indifferentes Wachstum gibt, beweist
die durchrissene und hineingezogene weiche Hirnhaut, dall Geschwulst-
wachstum von aullen nach innen geht.

Diese Befunde spricht mit gewisser Sicherbeit fiir eine priméire Ent-
stehung der Geschwulst in den Hiillen.

Nicht von geringerem Interesse sind in unserem Falle die Ursache
des erhohten Hirndruckes. Seine Bestehung wird durch die allgemeinen
Hirnerscheinungen, den Hydrocephalus internus, die Verdickung der
Hirnnerven und die iiberall vorkommenden Zellverdnderungen, nach dem
Typus der akuten Schwellung anerkannt.

Drei Momente bewirken nach Reichart die Verinderungen der normalen
Verhaltnisse zwischen dem Schidelraum und dem Hirnvolumen:

1. Die Hirnsubstanz selbst als schwammige Substanz. 2. Der sezer-
nierende Liquor (Erhshung der Ligquorprodulktion und Verlangsamung
des Abflusses) und endlich 3. das zirkulierende Blut und Lymphe in
den Blutgefalen und Spaltréumen.

In unserem Falle haben wir alle 3 Momente.
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Besonders zweifellos ist die verndse Hyperdmie: Bei der Anwesenheit
80 kolossaler Méntel um die Gefifle ist diese Kompression der Venen sehr
verstandlich.

Den zweiten Moment, der die Blut- und besonders den Liquordruck
verursacht, bildete die zweifellose Isolierung des subarachnoidalen Raums
des GroBhirns von dem subarachnoidalen Raumes des Hirnstammes und
Riickenmarks, die gewil in der letzten Zeit bei unserem Kranken existierte,
da der Subarachnoidalraum von der Tumorinfiltration verwachsen war.

Nimmt man endlich alle Knoten ,,en Masse™, so bilden sie auch
ein gewisses Uberflissiges Volumen, das nicht ohne Wirkung auf den
Hirndruck bleiben konnte.

Es ist sehr moglich, daB der Hydrocephalus internus in unserem Falle
auch nicht einen einzelnen Grund hat. Die Tatsache des volligen Ver-
schwindens des Zentralkanals und einer gleichzeitigen bedeutenden
Ventrikelerweiterung, die Besamung der Ventrikel, besonders des vierten
Ventrikels erlauben eine augenscheinliche Verstopfung des Foramen
Magendi festzustellen. Weiter ist es moglich anzunehmen, daf} die Liquor-
adsorption durch das Ependym und die subependymale graue Substanz,
die fast vollig von der Geschwulst infiltriert war, nicht vollig geniigend
war; auch die Zusammenpressung der chorioidalen Venen, und die In-
filtration selbst des Plexus chorioideus konnten nicht spurlos fiir die
sezernierende Téatigkeit des Plexus bleiben.

Was wir noch zum Schlufl hervorheben wollen sind die Alterationen
der Zellen und Degenerationen der Myelinfasern, die in unserem Falle
auch zu beobachten waren. Die Lésionen dieser Art wurden in einer
Reihe diffuser, unserem Falle dhnlicher Geschwiilste, ebenso wie in vielen
anderen Féllen gewohnlicher Geschwiilste, besonders bei Kleinhirn-
tumoren beobachtet (Meyer, Rocke, Redlich, Ursin, Finkelnberg) ; nach
den Untersuchungen von Botten und Gullier trifft man die Degenerationen
der hinteren Stréinge als Ausdruck eines erhohten cerebrospinalen Druckes,
an 55%; aller Tumoren. Nonne und eine Reihe anderer Autoren be-
schrieben aber mehrere Fille, wo ungeachtet einer bedeutsamen diffusen

teschwulst die Degenerationen véllig oder fast vollig fehlen. Andere,
wie Oppenheim, Siefert, versuchen diese Erscheinungen durch toxische
Momente zu erkliren: die dritten aber, wie Saenger, lehnte auf Grund
seiner Arbeiten diesen Gesichtspunkt ab. Dieserseits sind die Griinde,
die Benda, Cassirer und F. Lewy zur Erklirung der marginalen Faser-
degenerationen und der Veranderungen in den Gliazellen beobachten,
von grollem Interesse. Sie erkliren sich durch die Erscheinungen der
Hirnschwellung und verbinden sich mit der Verminderung der Blut-
und Lymphzirkulation und mit der Verstopfung der Lymphriaume der
Pia mit Tumorzellen.

Es scheint uns moglich, in unserem Falle die Zellerkrankungen in
zwei Gruppen zu teilen. Zur ersten Gruppe gehoren akute Schwellung
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und retrograde Zelldegeneration, die man bestindig im Zentralnerven-
svstem trifft. Diese Gruppe der Zellerkrankungen kann durch die Hirn-
schwellung nach Cassirer und Lewy erklart werden. Was die retrograden
Degenerationen anbetrifft, so kénnen sie durch die Verletzung der Myelin-
fasern auf Grund eines erhohten Hirndrucks, wenn auch nur stellenweise
durch unmittelbare Kompression der Geschwulst selbst erklirt werden.

Zur zweiten Gruppe gehdren die chronischen und schweren Zell-
erkrankungen mit einer Reihe so schwerer Veriinderungen, dal sie keinen
Zweife] an der Existenz einer chronischen Intoxikation im Zentralnerven-
system lassen. In unserem Falle ist der toxische Moment so unbestritten,
daB er fiir sich selbst spricht. Von dieser Seite verdient der Gesichts-
punkt Oppenheims eine vollige Achtung.

Eine, auf den ersten Anblick eigentiimliche Tatsache verdient eine
besondere Beurteilung. Schon frither hatten wir aufmerksam gemacht,
dal die sog. ,,pericellularen Rédume™ um die Ganglienzellen des Riicken-
marks und der Stammganglien an einer Reihe von Stellen mit Tumor-
zellen vollgestopft waren (dem Falle Fischers ciner diffusen Carcinoma-
tosis gleich). In unserem Falle ist es klar, dall dieses Bild nicht wegen
der Infiltration der ,.pericelluliren Raume™ nach den Lymphspalten, wie
es Fischer angenommen hatte. sondern wegen eines millig infiltrierenden
Geschwulstwachstums in dem umgebenden Gewcebe entstanden war.

Bekommen wir nicht den Eindruck einer sonderbaren ,,Symbyosis®
zwischen den Ganglienzellen und den Mesenchymelementen der Ge-
schwulst, wie im Falle des diffusen Glioms von Pels-Leusden, so ist
dennoch die Tatsache so ciner relativ gliicklichen Nachbarschaft merk-
wiirdig. Auf den ersten Anblick kénnte es zum Beispiel erscheinen, dall
die Ganglienzellen des Riickenmarks und der Stammganglien in schlim-
meren Bedingungen, als die Zellen der Rinde von seiten der unmittel-
baren mechanischen und toxischen Wirkung der Geschwulst, stehen.
Dennoch bleibt die sonderbare Tatsache klar, dall die (Ganglienzellen,
die sich beinahe von dem Tumor und auller den sich in weit schlimmeren
Bedingungen der Vascularisation befinden, viel weniger als die von
Tumor entfernten (Ganglienzellen leiden.

In Erkldrung dieser Tatsache konnten zwei Voraussetzungen dienen:
1. Die Tumorzellen, die ein relativ gutartiges nicht destruktives Wachs-
tum haben und den verschouten Sateliten und dem Glianetz nicht
hinderlich bei der Ausfiihrung ihrer Funktionen sind. 2. Die Ganglien-
zellen der oben erwihnten Teile unterscheiden sich wie phylogenetisch
altere Systeme, durch eine groBere Stabilitit und Widerstandsfihigkeit
den mechanischen und toxischen Faktoren.

Bs ist vollig zuldssig die Symptome des klinischen Bildes in zwel Kate-
gorien einzuteilen, um anatomo-pathologische Parallele festzustellen:

1. Klinische Symptome mit deutlichen anatomischen Aquivalenten.

2. Anatomische Befunde ohne klinische Aquivalente.

.



und Klinik multipler und ditfuser Geschwiilste der weichen Hirnhiute. 703

Zur ersten Gruppe gehoéren hauptsichlich die cerebrale Symptome.

Kopfschmerzen, die der Kranke als erstes Symptom der Erkrankung
bezeichnete und die den Charakter bald einer Neuralgia des V, bald
einer diffusen mit Irradiation in den Nacken und die Schultern hatten:
diese Kopfschmerzen kénnen mit dem basillaren Proze8 mit bevorzugter
Lokalisation im Gebiete des V und der Austrittszone der 1. Cervical-
wurzeln, ebenso wie mit einem bedeutenden Hydrocephalus internus in
Verbindung gestellt werden.

Die Geruchsinnesstérungen, die Krblindung (Neuritis retrobulbaris).
die Abwesenheit der Lichtreaktion, ebenso wie die Sensibilitatsstérungen
mit Steigerung der Atrophie des N.V. (rechts) finden ihre Aquivalente
in dem basillaren blastomatosen Prozel, der knotenférmig an diesen
Nerven lokalisiert war. Desgleichen kann auch der relativ unbedeutende
und sich erst zum Lebensende entwickelte Lasion des H ypoglossus und
Vagus behandelt werden.

Kron und Redlich weisen darauf hin, daB die Endotheliome mit einem
diffusen Wachstum das Bild einer chronischen Meningitis mit lokalen
Symptomen an den Stellen ihrer groften Knoten gaben. Hier beob-
achteten wir ein analoges Bild. Die Abwesenheit von Paresen von seiten
der N. oculomotorias bei einer gleichzeitigen reichlichen Fiillung der Fossa
interpeduncularits mit einer tumurosen Meningitis gibt einen Beweis
dafir, daBl das diffuse Wachstum dieser Geschwulst imstande ist einen
Nerv zu beschadigen, ohne daf} irgendwelche Symptome im klinischen
Bilde darauf Hinweis geben kénnen. Die anderen Hirnnerven geben
ebenso keine klinische Symptome ungeachtet der kolossalen Ausdehnung
des blastomatosen Prozesses auf der Basis. Zum Schlufl der Erkrankung
dehnte sich. der ProzeB wahrscheinlich nach der weichen Haut aus,
umringte den Stamm und machte eine bedeutende Besamung des Klein-
hirnvermis. Daher die scharfe Ataxie des Rumpfes. Es ist schwer sie
mit einer Lésion der afferenten oder efferenten Kleinhirnbahnen zu ver-
binden, denn weder Marchi, noch Weigert wiesen uns auf bedeuntende
Degenerationen hin. Die Hypotonie kann nur teilweise mit der Klein-
hirnaffektion verbunden werden, wie wir es im Krankheitsbilde ver-
muteten, denn weder in der Kleinhirnrinde, noch in den Kleinhirnbahnen
konnten wir tiefe Lésionen finden; eher muf3 diese Hypotonie mit be-
deutenden Verdnderungen der Wurzeln und der Hinterstringe des Riicken-
marks in Verbindung gestellt werden. Bei aller Sorgfalt der klinischen
Untersuchungen gelang es aber nicht spinale Verdnderungen zu entdecken.

Es war leichter die Herabsetzung und sogar eine vollige Abwesenheit
der Patellar- und Achillreflexe durch einen Prozell auf der Basis des
GroBhirns durch einen erhéhten Druck zu erkliren.

Die epileptischen Anféille des Kranken hatten bald den Charakter
allgemeiner epileptischen Anfille, bald waren sie den ,,accés paroxystiques
des veux' (Marinesko, Pappenheim) der Encephalitiker &hnlich. Doch
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unterscheiden sich die letzten bedeutend von den Augendeviationen
unseres Kranken durch Verdnderungen des Muskeltonus, Bewulitseins-
zustand und durch die gemeinsame Charakteristik des amyostatischen Syn-
droms. Wir beobachten aber auch bei unserem Kranken analoge Augen-
ablenkungen nach dem Typus der intermittierenden spastischen Augen-
deviation der Encephalitiker (die Augen waren am haufigsten nach oben
und nach rechts abgelenkt; auf den Befehl des Arztes konnte der Patient
sie bewegen, dann nahmen sie aber wieder ihre gezwungene Lage an).

Bei den diffusen Geschwiilsten ist es schwer von den anatomischen
Befunden so komplexe Erscheinungen, wie die spastische intermittierende
Augendeviation zu urteilen: wir merken diese Erscheinung bei einem
an Tumor leidenden Kranken und mochten die Aufmerksamkeit darauf
lenken, dafl die Zellelemente des Putamen nur wenig verindert sind
und dagegen gibt es grofle Verinderungen in der Hirnrinde, wo sich
im basalen Teile der 2. und 3. Frontalfurchen Tumorknotchen finden.

Die allgemeinen epileptischen Anfille charakterisierten sich durch
das Prevalieren des tonischen Charakters. Am Héhepunkte des Anfalls
erinnerte die Lage des Kranken an eine steife beiderseitige ,,Syncinésie
globale™. Es ist mdoglich, dall solches mit den Besonderheiten der Zell-
verinderungen im Palidum und Striatum in Verbindung steht: nirgends
gelingt es einen volligen Zelluntergang zu beobachten: wir kénnten ergo
eine Herabsetzung ihrer Reizschwelle erwarten und dadurch die Eigen-
tiimlichkeiten der Anfélle, die jhrem Ausschen nach einen pallidalen
Charakter hatten, erkléiren.

Diese Hyperexcitabilitdt motorischer Zellen der Stammganglien und
der Vorderhérner des Riickenmarks bildet eine der Komponente der Leich-
tigkeit die beim Hervorbringen der reflektorischen Schutzbewegungen,
die wir bei unserem Kranken beobachten.

Die Abwesenheit des Aschnerschen Reflexes von rechts, mit einer
gleichzeitigen Anésthesie des rechten V (da es von links dasselbe Reflex
zu erhalten gelingt) spricht dafiir, daB der sensible Teil dieses Reflexes
durch das V-Paar geht.

Kine schwere Kompression der Hypophysegegend bei wenig zer-
storten Ganglienzellen des T'uber cinereum des Nucleus periventricularis
und des Hypothalamus, ungeachtet dessen, dal wir sogar schon makro-
skopisch Lésionen derselben Gebiete gesehen haben, bestatigt vollig
den Gesichtspunkt von Aschner, Froment, Camus et Roussie, Leschke,
daf die Hypophyvse selbst in der Klinik mancher so genannten hypo-
physédren Storungen eine relativ kleine Bedeutung haben.

In der Tat haben wir keine Storungen des Wasser- und Zuckerstoff-
wechsels beobachtet. Die allgemeine Abmagerung und Erschépfung des
Organismus ist es leichter mit der Intoxikation und mit der Dysenterie
als mit den Pituitarismus von Simons in Verbindung zu stellen; da gegen
Pituitarismus spricht die Abwesenheit typischer Stoffwechselstorungen.
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Also sehen wir, dal diffuse generalisierte Geschwiilste dieser Art
keine grobe klinische Syvmptome geben und daBl den Besonderheiten
des Wachstums der Geschwulst nach, die Nervenzellen und Myelinfasern,
als Regel nur in der unmittelbaren Nachbarschaft der Knoten des Tumors,
leiden. Dadurch kann die Mannigfaltigkeit der klinischen Symptome
und die Inkongruenz der klinischen mit den anatomischen Befunden
geklart werden.

Zum SchluB} sei uns gestattet, dem Direktor der Klinik Herrn Prof.
L. Minor fiir die giitige Uberlassung des Falles und fiir die wertvollen
Weisungen und den Herren Professoren Abrikossoff und Mogilnitsky fir
die freundliche Unterstiitzung bei der Abfassung der vorliegenden Arbeit
unseren innigsten Dank auszusprechen.
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